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Железо является важ-
нейшим биометаллом, необ-




нейшая биологическая роль 
определяется его активным 
участием в тканевом дыха-
нии. В комплексе с порфири-
нами железо в виде просте-
тической группы входит в 
состав цитохромоксидазы, 
важнейшего фермента ды-
хательной цепи. В составе 
гемоглобина железо обеспе-
чивает связывание, транс-
порт и передачу кислорода 
клеткам органов и тканей. 
Железо необходимо и для 
другого гемсодержащего бел-
ка- миоглобина, находящего-
ся в мышцах. Транспортная 
форма железа - трансферрин 
переносит ионы железа к 
эритрокариоцитам костного 
мозга. Ферропротеинами, 
депонирующим железо в не-
токсичной и физиологически 
доступной форме, являются 
ферритин и гемосидерин, 
максимальное количество их 
содержится в печени и селе-
зенке. Что касается ферри-
тина, то депонирование же-
леза не единственная его 
функция. В последние годы 
ферритин рассматривается 
как полифункциональный бе-
лок. Так, показана его супрес-
сорная роль в процессах кле-
точной пролиферации, в свя-
зи с чем уровень сывороточ-
ного ферритина увеличива-
ется при различных опухолях 
(4). Рост уровня сывороточ-
ного ферритина выявлен и 
при воспалении, поэтому 
ферритин рассматривают 
как белок острой фазы.  
Так как функции железа в 
организме человека столь 
многообразны, дефицит это-
го важнейшего микроэле-
мента приводит к значи-
тельным патологическим 
сдвигам в функционировании 
многих систем. 
В работе обсуждены во-
просы лабораторной диагно-
стики дефицита железа, ле-
чения железодефицитных 
анемий у беременных, а 
также их профилактики. 
 
 
Под анемиями беременных 
понимают такие анемические 
состояния, которые возникают 
в период беременности и в 
связи с беременностью. Около 
95% анемий беременных при-
ходится на железодефицитную 
анемию и лишь 4-5% обуслов-
лены преимущественным де-
фицитом витамина В 12 и фо-
лиевой кислоты, это связано с 
тем, что потребность плода в 
витамине В 12 составляет 50 
мкг, а запасы этого витамина в 
печени здоровой беременной 
равны более чем 3000 мкг. Та-
ким образом, В-12-дефицитная 
анемия в период беременности 
может развиться только при 
наличии предшествовавшей 
тяжелой патологии печени.  
Согласно критериям ВОЗ – 
WHO\ UNICEF\ UNU за ниж-
нюю границу нормы уровня 
гемоглобина для беременной 
принят показатель – 110 г/л., а 
для небеременных женщин 




мым для нормального функ-
ционирования многих биоло-
гических систем человеческо-
го организма. Важнейшая био-
логическая роль определяется 
его активным участием в тка-
невом дыхании. В комплексе с 
порфиринами железо в виде 
простетической группы вхо-
дит в состав цитохромоксида-
зы, важнейшего фермента ды-
хательной цепи. В составе ге-
моглобина железо обеспечи-
вает связывание, транспорт и 
передачу кислорода клеткам 
органов и тканей. Железо 
необходимо и для другого 
гемсодержащего белка- мио-
глобина, находящегося в 
мышцах. Транспортная форма 
железа - трансферрин, перено-
сит ионы железа к эритрока-
риоцитам костного мозга. 
Ферропротеинами, депониру-
ющим железо в нетоксичной и 
физиологически доступной 
форме, являются ферритин и 
гемосидерин, максимальное 
количество их содержится в 
печени и селезенке. Что каса-
ется ферритина, то депониро-
вание железа не единственная 
его функция. В последние го-
ды ферритин рассматривается 
как полифункциональный бе-
лок. Так, показана его супрес-
сорная роль в процессах кле-
точной пролиферации, в связи 
с чем уровень сывороточного 
ферритина увеличивается при 
различных опухолях (4). Рост 
уровня сывороточного ферри-
тина выявлен и при воспале-
нии, поэтому ферритин рас-
сматривают как белок острой 
фазы.  
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Так как функции железа в 
организме человека столь 
многообразны, дефицит этого 
важнейшего микроэлемента 
приводит к значительным па-
тологическим сдвигам в функ-
ционировании многих систем. 
Дефицит железа в орга-
низме проявляет себя клини-
чески в виде латентного (тка-
невого) дефицита железа и 
собственно железодефицитной 
анемии. Латентный дефицит 
железа (ЛДЖ) всегда предше-
ствует железодефицитной ане-
мии (ЖДА). Следует иметь в 
виду, что ЛДЖ может дли-





народного проекта по пробле-
мам дефицита железа (Inter-
naional Iron Nutritional Project), 
около 2,15 биллионов человек 
в мире страдает дефицитом 
железа (ЛДЖ и ЖДА), около 
80% приходится на развиваю-
щиеся страны (15, 16). Распро-
странение анемий у беремен-
ных составляет в развиваю-
щихся странах 35-75%, а в 
развитых индустриальных 
странах – 18%, у неберемен-
ных женщин фертильного воз-
раста ЖДА выявляются в 43%, 
а в развитых странах соответ-
ственно – у 12% (20). Кроме 
беременных и женщин фер-
тильного возраста, в группы 
риска входят кормящие мате-
ри, девочки-подростки и дети 
первых двух лет жизни.  
ПРИЧИНЫ ДЕФИЦИТА 
ЖЕЛЕЗА В ОРГАНИЗМЕ 
БЕРЕМЕННОЙ  
I. ПОВЫШЕННАЯ ПОТ-
РЕБНОСТЬ ЖЕНЩИНЫ В 
ЖЕЛЕЗЕ В ПЕРИОД БЕРЕ-
МЕННОСТИ 
Следует напомнить, что в 
организме здоровой женщины 
фертильного возраста с массой 
70 кг содержится 2,6 - 3,2 г 
железа, а в организме здорово-
го мужчины с той же массой 
железа около 4 г. Это железо 
распределено следующим об-
разом: 57-65% входит в состав 
гемоглобина, 5-9% содержится 
в миоглобине, около 30% со-
ставляют запасы железа (что в 
абсолютных цифрах соответ-
ствует до 600 мг у женщин и 
до 1500 мг у мужчин), 0,5% 
содержится в трансферрине и 
цитохромах. В период внутри-
утробной жизни плод все не-
обходимое железо получает из 
организма матери, преимуще-
ственно из ее запасного фонда, 
а после исчерпания запасов 
необходимое плоду железо 
поступает из гемоглобина ма-
тери, что и приводит к анемии. 
На беременность организм 
женщины тратит более 1000 
мг железа: около 300 мг пере-
дается плоду, 200 мг идет на 
плаценту, 300 –500 мг требу-
ется на увеличение массы 
циркулирующих эритроцитов 
самой беременной, еще 150 –
200 мг на кровепотерю в родах 
из расчета, что 2-2,5 мл крови 
содержат 1 мг железа. Эконо-
мия железа за счет отсутствия 
менструаций составляет 300-
400 мг железа. Шесть месяцев 
последующей лактации потре-
буют дополнительно еще 60 
мг железа (10). При много-
плодной беременности по-
требность женщины в железе 
будет еще выше. У абсолютно 
здоровой женщины с запасами 
железа 600 мг и более эти фи-
зиологические потери полно-
стью покрываются из запасно-
го фонда и за счет железа, по-
ступающего с пищей. При 
наличии прегравидарного ла-
тентного дефицита железа 
(нормальный гемоглобин со 
сниженными запасами) на 
фоне беременности развивает-
ся анемия. Другими словами, 
скрытый дефицит железа реа-
лизуется в явный, в собствен-
но ЖДА. Сроки гестации, на 
которых с наибольшей веро-
ятностью следует ожидать 
снижения уровня гемоглобина 
и показателей феррокинетики: 
20-25 неделя, когда происхо-
дит значительное увеличение 
объема циркулирующих эрит-
роцитов и последние 10 
недель беременности, начиная 
с 30, когда наибольшие коли-
чества железа потребляются 
плодом. В связи с этим еже-
дневная потребность женщи-
ны в железе возрастает с 1,5 –2 
мг до 5,6 мг (18,19). Следует 
помнить, что из пищевых про-
дуктов всасывание железа 
ограничено 2-2,5 мг, таким 
образом недостающие милли-
граммы железа извлекаются из 
депо. Если депо бедны, то раз-
вивается собственно ЖДА.  
II. Другая важная при-
чина дефицита железа при 
беременности - СНИЖЕНИЕ 
ЗАПАСОВ ЖЕЛЕЗА В 
ПРЕГРАВИДАРНОМ ПЕ-
РИОДЕ, Т.Е. ЛАТНЕНТ-
НЫЙ ДЕФИЦИТ ЖЕЛЕЗА, 
СФОРМИРОВАВШИЙСЯ В 
ПРЕГРАВИДАРНОМ ПЕ-
РИОДЕ. Этому способствует 
ряд факторов.  
1. Обильные и длительные 
менструации. Если 2 – 2,5 мл 
крови – это 1мг железа, то при 
кровепотере 100 мл теряется 
40-50 мг железа. При полно-
ценном питании и отсутствии 
патологии желудочно-кишеч-
ного тракта ежедневно всасы-
вается не более 2- 2,5 мг желе-
за. Следовательно, при мен-
струальных кровепотерях, 
превышающих 100 мл, ком-
пенсировать дефицит железа 
за счет поступления его с пи-
щей невозможно, а это ведет к 
дисбалансу железа и развитию 
собственно ЖДА. Имеет зна-
чение и способ контрацепции. 
Так, внутриматочные контра-
цептивы увеличивают мен-
струальные кровопотери на 
50%, а оральные контрацепти-
вы уменьшают их. На фоне 
дисфункциональных маточ-
ных кровотечений также раз-
виваются ЛДЖ и ЖДА.  
2. Экстрагенитальная па-
тология в виде язвенной бо-
лезни желудка и двенадцати-
перстной кишки, эрозивного 
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гастрита, грыжи пищеводного 
отверстия диафрагмы, дивер-
тикулеза различных отделов 
кишечника, геморроя, добро-
качественных и злокачествен-
ных опухолей желудка и ки-
шечника, неспецифического 
язвенного колита формируют 
дефицит железа за счет дли-
тельной кровепотери через 
желудочно-кишечный тракт. 
Особое внимание следует об-
ратить на такую частую у 
нашего населения патологию, 
как дуоденит и гастродуоде-
нит. Механизм дефицита же-
леза в этих случаях обуслов-
лен резорбционной недоста-
точностью железа, поскольку 
до 70% пищевого железа вса-
сывается в двенадцатиперст-
ной кишке и лишь 30% - в то-
щей и подвздошной. Почеч-
ные, легочные кровотечения, 
кровопотери в замкнутые по-
лости являются редкими при-
чинами прегравидарного де-
фицита железа.  
3. Алиментарный (нутри-
тивный) дефицит железа 
Удельный вес этого вида 
дефицита железа велик в стра-
нах с низким экономическим 
уровнем, где диеты содержат 
низкое количество железа и 
белка. Наиболее полно всасы-
вается железо гемическое 
(входящее в состав животных 
белков), поскольку его биодо-
ступность оптимальна. К та-
ким продуктам относятся не-
жирные сорта мяса, рыба, 
птица. Усвоение железа из ве-
гетарианских диет низкое, т.к. 
биодоступность негемическо-
го железа едва достигает 5%, 
всасыванию железа мешают 
растительные волокна, фита-
ты, соли кальция, танин. Со-
гласно Lindsay H. (13) выде-
ляют 3 вида диет: диета с низ-
кой биодоступностью железа, 
включающая преимуществен-
но злаки (хлеб, крупяные ка-
ши), картофель и другие кор-
неплоды; диета с промежу-
точной биодоступностью ос-
нована также на хлебе, каше, 
мучных изделиях, картофеле и 
других корнеплодах, но вклю-
чает незначительное количе-
ство мяса и аскорбиновой кис-
лоты; диета с высокой биодо-
ступностью железа характерна 
для высокоразвитых инду-
стриальных стран и включает 
разнообразный набор продук-
тов со значительным количе-
ством мяса, рыбы, птицы, ас-
корбиновой и других органи-
ческих кислот, усиливающих 
всасывание железа. Ингибито-
рами всасывания железа яв-
ляются жиры (сало, масло 
сливочное и растительное), 
соевый протеин, молочные 
продукты (из-за высокого со-
держания кальция), чай и кофе 
(из-за наличия в них значи-
тельных количеств полифено-
лов и танина). Диета беремен-
ной должна приближаться к 
третьему варианту диет. По-
требление молочных продук-
тов, содержащих столь необ-
ходимый для беременной 
кальций, не следует сочетать с 
мясными блюдами и препара-
тами железа (10). При бере-
менности крупным плодом 
или многоплодной беременно-
сти эта цифра увеличится до 
1640 мг (11, 12). Дефицит же-
леза у детей раннего возраста 
обусловлен быстрым нараста-
нием массы тела(в течение 
первого года жизни вес утраи-
вается), а также преимуще-
ственным молочно-кашевым 
питанием в этот период. До-
полнительный риск развития 
ДЖ имеют дети, рожденные 
железодефицитными матеря-
ми. В подростковом периоде 
причинами ДЖ являются 
нарастание мышечной массы, 
начало менструаций у дево-
чек, беспорядочное нерацио-
нальное питание.  
4. Хронические очаги ин-
фекции, в том числе в женской 
половой сфере, приводят к так 
называемому перераспредели-
тельному дефициту железа (в 
зарубежной литературе этот 
вид анемии обозначается как 
анемия хронического заболе-
вания или анемия воспаления). 
Такие анемии развиваются 
при сепсисе, в периоде реко-
валесценции после инфекци-
онных заболеваний, на фоне 
растущих опухолей, при фиб-
ромиомах.  
5. Нарушение транспорта 
железа - наиболее редкая при-
чина ЖДА и обусловлена 
наследственной гипо-, атранс-
ферринемией. 
6. Гипотиреоз  
7. Прегравидарному дефи-
циту железа способствуют 
многократные беременности и 
роды (более трех), наступаю-
щие с интервалом менее двух 
лет, а также беременность, 
наступающая на фоне лакта-
ции. Кроме того, следует 




Клиническая картина ЖДА 
складывается из двух основ-
ных синдромов: сидеропени-




стью кожи и преждевремен-
ными морщинами, ломкостью 
ногтей и волос, койлонихией 
(плоские ложкообразные ног-
ти), заедами в уголках рта, 
глосситом, воспалением крас-
ной каймы губ, сидеропениче-
ской дисфагией, обусловлен-
ной атрофией слизистой пи-
щевода, возникновением мел-
ких трещин, угнетением сек-
реции, что и приводит к за-
трудненному болезненному 
глотанию плотной пищи. По-
скольку при ДЖ нарушена ре-
парация тканей, то возникает 
гнездная атрофия слизистой 
желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, что способствует 
нарушению всасывания желе-
за и еще более усугубляет ДЖ. 
Вследствие обеднения мио-
глобинового фонда железа 
развивается мышечная сла-
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бость, не соответствующая 
степени анемии, возникает 
слабость физиологических 
сфинктеров, недержание мочи 
при смехе, кашле, натужива-
нии, императивные позывы на 
мочеиспускание. В родах си-
деропенический синдром про-
является первичной и вторич-
ной родовой слабостью из-за 
нарушения контрактильной 
способности матки и гипо-




показатели в 3-4 раза (11,13). 
Миокардиодистрофия, возни-
кающая на фоне ЛДЖ и ЖДА 
беременной, создает в родах 
предпосылки для возникнове-
ния сердечно-сосудистой не-
достаточности, когда нагрузка 
на сердце резко возрастает. 
Характерным симтомом дефи-
цита железа является pica 
chlorotiсa, проявляющаяся 
непреодолимым желанием по-
едать несъедобные продукты - 
мел, известку, лед, бумагу и 
пр. Рica chlorotica вероятно 
связана с уменьшением железа 
в substancia nigra головного 
мозга, в последние годы стало 
известно, что железо участву-
ет в синтезе нейротрансмитте-
ров, которые влияют на пове-
дение человека (13, 22). Тка-
невая гипоксия приводит к 
слабости, головокружениям, 
мельканью «мушек» перед 
глазами, сонливости в днев-
ные часы, нарушению концен-
трации внимания, снижению 
памяти, раздражительности, 
снижению работоспособность. 
При ДЖ возникают изменения 
и в вегетативной нервной си-
стеме, проявляющееся в чрез-
мерным тонуса ее симпатиче-
ского отдела, что является до-
полнительной причиной сни-
жения толерантности к физи-
ческой нагрузке (1). Повыше-
ние проницаемости мелких 
сосудов приводит к отечности 
лица по утрам, пастозности 
ног. Вышеописанные симпто-
мы могут возникать как на 
фоне анемии, так и без нее, в 
виде ЛДЖ. При снижении 
уровня гемоглобина и эритро-
цитов проявляет себя обще-
анемический синдром в виде 
одышки, тахикардии, обморо-
ков, слабости, систолического 
шума на верхушке. Бледность 
лица далеко не всегда отража-
ет степень анемии, поэтому 
рекомендуется обследовать 
три области тела (21): конъ-
юнктиву нижнего века, ногте-
вые ложа, ладони. Если какая-
либо из этих областей будет 
ненормально бледной, то па-
циент вероятно страдает тяже-
лой или среднетяжелой степе-
нью анемии. На основе весьма 
обширных исследований пока-
зано (2), что различные симп-
томы ЖДА встречаются с раз-
личной частотой: мышечная 
слабость – 90, 7 %; миокарди-
одистрофия - 78, 2%; голово-
кружение – 87, 3 %; сонли-
вость - 67,3%; изменения ног-
тей – 58,5 %; выпадение волос 
– 41, 5%; утомляемость – 
48,1%; нарушение мочеиспус-
кания - 39,0%; одышка при 
физической нагрузке - 33,3%; 
мельканье «мушек» – 32,6%. 
Дефицит железа в период 
беременности (как в виде 
ЛДЖ, так и в виде ЖДА) ока-
зывает отрицательное влияние 
на плод, вызывая хроническую 
гипоксию. Перинатальная па-
тология у первородящих с 
ЖДА достигает 29,1%. Дефи-
цит железа у матери приводит 
к гипотрофии плода, в 3,1 раза 
чаще рождаются дети со сни-
женным весом (8). Обследова-
ние детей первого года жизни, 
родившихся от матерей с ане-
мией, выявило, что каждый 
третий ребенок относится к 
группе часто и длительно бо-
леющих. Исходный дефицит 
железа у таких детей способ-
ствует снижению иммунобио-
логической защиты, прежде 
всего страдает фагоцитоз и Т- 
В – клеточная кооперация 
(13). Обеднение мозга желе-
зом проявляется уменьшением 
моторной активности и нару-




Согласно критериям WHO/ 
UNICEF/UNU – 1997 (21), 
обеднение организма железом 
и железодефицитную анемию 
констатируют при уровне сы-
вороточного ферритина менее 
15 мкг /л и уровне гемоглоби-
на менее 120 г /л у женщин 
фертильного возраста, менее 
110 г/л у беременных женщин. 
Обычно два этих теста ис-
пользуют для скринингового 
исследования железодефицит-
ной анемии (9).  
Давая полную лаборатор-
ную характеристику дефицита 
железа в организме, следует 
указать на все тесты, исполь-




дам, основанным на исследо-
вании железа трансферрина, 
являющегося белком плазмы, 
транспортирующим ионы же-
леза к эритрокариоцитам 
костного мозга и местам его 
депонирования. Сывороточное 
железо (СЖ) - это величина, 
характеризующая количество 
железа, связанное трансфер-
рином, уровень нормальных 
колебаний для мужчин 13 – 30 
мкмоль/л, для женщин – 11- 30 
мкмоль/л. Общая железосвя-
зывающая способность сыво-
ротки (ОЖСС) – показывает, 
сколько железа может быть 
связано трансферрином, т.е. 
это мера трансферрина, нор-
мальные величины находятся 




ляет собой разницу - ОЖСС за 
вычетом СЖ, эта величина в 
норме равна 25 – 56 мкмоль/л. 
Коэффициент насыщения 
трансферрина железом (КНТ) 
показывает, какая часть 
ОХРАНА МАТЕРИНСТВА И ДЕТСТВА 66
трансферрина в процентах 
насыщена железом, нормаль-
ный показатель находится в 
пределах 30%.Эти тесты адек-
ватно отражают транспортный 
фонд железа, но недостаточно 
точно характеризуют запасы 
железа в организме. Наиболее 
достоверным методом для 
оценки депонированного ор-
ганизмом железа является по-
казатель сывороточного фер-
ритина (СФ), который корре-
лирует с запасами железа: 1 
мкг /л СФ соответствует 8 мг 
депонированного железа (4,6). 
СФ определяют с помощью 
радиоиммунного (РИА) и им-
муноферментного (ИФА) ме-
тодов. У женщин фертильного 
возраста уровень СФ равен 
42,5 + 5,1 мкг/л, в постмено-
паузе – 98,2 + 4,8 мкг/л. У де-
тей первого года жизни отме-
чается резкое возрастание 
уровня СФ в течение первых 
трех месяцев жизни, что свя-
зано с процессом развития ор-
ганов и тканей, далее, начиная 
с 6 месяцев и до периода по-
лового созревания, уровень 
СФ находится в пределах 
34,4+4,1 мкг/л.  
Критерии ДЖ в организме 
по тестам феррокинетики: 
СЖ - снижается и становится 
< 13 мкмоль/л для мужчин, 
<11 мкмоль/л для женщин. 
ОЖСС - повышается и стано-
вится > 70мкмоль/ л  
ЛЖСС - увеличивается более 
56 мкмоль/л 
КН Т - менее 30%  
СФ - менее 15 мкг/л 
Такие показатели харак-
терны как для ЛДЖ, так и для 
собственно ЖДА. Несколько 
по иному ведут себя тесты 
феррокинетики в случаях так 
называемого перераспредели-
тельного дефицита железа (бо-
лее современное название 
анемия при хронических забо-
леваниях): СЖ, ОЖСС, 
ЛЖСС, КНТ имеют типичную 
для ЖДА вышеуказанную ди-
намику, однако уровень СФ 
значительно повышен, по-
скольку СФ выполняет роль 
острофазного белка и значи-
тельно повышается при воспа-
лении и опухолевом росте.  
Меньшее значение в ши-
рокой клинико-лабораторной 
практике в настоящее время 
имеют тесты: десфераловый, 
основанный на измерении же-
леза, экскретируемого с мо-
чой; подсчет сидеробластов 
костного мозга, требующий 
стернальной пункции и специ-
альной окраски; метод иссле-
дования содержания прото-
порфирина в эритроцитах, от-
личающийся трудоемкостью. 
Особенности общего 
анализа криви при ЖДА 
В зависимости от уровня 
гемоглобина анемию беремен-
ной делят по степени тяжести: 
менее 110 до 90 г/л – анемия 
легкой степени; менее 90 г/л – 
анемия средней степени тяже-
сти; менее 70 г/л - анемия тя-
желой степени. ЖДА - типич-
ный пример гипохромной 
анемии, для которой харак-
терны низкий цветовой пока-
затель (менее 0,8) и показатель 
MCH (среднее содержание ге-
моглобина в эритроците) ме-
нее 28 пк. Важным морфоло-
гическим признаком ЖДА яв-
ляется анизоцитоз в сторону 
микроцитоза, диаметр эритро-
цитов менее 7 микрон, а 
MCV(средний объем эритро-
цита) менее 80 фемтолитров 
(fl). Анизоцитоз оценивается 
визуально при просмотре 
окрашенного мазка крови, а 
при исследовании крови с по-
мощью гематологического 
анализатора измеряется пока-
зателем RDW (широта распре-
деления эритроцитов по объе-
му). Нормальные колебания 
RDW – 11,5-14,5%, чем значи-
тельнее анизоцитоз, тем 




тельное повышение уровня 
ретикулоцитов - 2-3% (при 
норме 0,5-1,2%), что отражает 
умеренную реактивную ги-
перплазию красного ростка, 
однако следует помнить, что у 
беременных уровень ретику-
лоцитов также может быть по-




цитов. В аспирате костного 
мозга, если выполняется диа-
гностическая стернальная пун-
кция, выявляется умеренное 
расширение эритроидного 
ростка, соотношение лейко/ 
эритро составляет 2:1 при 
норме 3:1 или 4:1. Необходи-
мость в выполнении стерналь-
ной пункции возникает ис-
ключительно редко, поскольку 
правильный диагноз легко по-
ставить на основании тестов 
феррокинетики и общего ана-
лиза крови.  
Наряду с лабораторными 
тестами, уточняющими харак-
тер анемии, проводятся кли-
нические исследования, 
направленные на выявление 
причины ДЖ в организме. 





органов брюшной полости и 
малого таза, гемостазиограм-
му, консультации проктолога 






ваться трех основных принци-
пов рациональной ферротера-
пии. 
Принцип первый - обяза-
тельное введение препаратов, 
содержащих солевое железо. 
Купировать анемию только 
диетой, богатой пищевым же-
лезом, невозможно, что объяс-
няется ограниченным всасы-
вание железа из пищи в желу-
дочно-кишечном тракте: около 
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2-2,5 мг элементарного желе-
за. Из железосодержащих пре-
паратов всасывание железа 
больше в 10- 15 раз. 
Второй принцип - этап-
ность и достаточная длитель-
ность. Лечение ЖДА склады-
вается из двух этапов: купиро-
вание анемии и восполнение 
депо. Первый этап длится от 
начала терапии и нормализа-
ции уровня гемоглобина и за-
нимает обычно 4-6 недель. 
Второй этап- «терапия насы-
щения» проводят 2-3 месяца в 
дозе 30-60 мг ЭЖ в день. Та-
ким образом, полный двух-
этапный курс лечения ЖДА 
занимает от 3 до 5 месяцев. 
Третий принцип – пра-
вильный расчет суточной ле-
чебной дозы. В основе такого 
расчета лежит показатель эле-
ментарного железа (ЭЖ). Так, 
лечебная суточная доза для 
пациента 70 –80 кг веса от 100 
до 200 мг по ЭЖ. Оптималь-
ная доза составляет 120 мг в 
сутки по рекомендации ВОЗ 
(7,21), 163 мг - по данным Lian 
G., Chan L., Feng F. (12), 150-
180 мг – по данным Howe D., 
Wheeler T.Br.J. (11). Наращи-
вание суточной дозы железа 
более чем 200 мг ЭЖ не по-
вышает эффективности лече-
ния, но значительно увеличи-
вает побочные эффекты.  
Чтобы правильно рассчи-
тать суточную дозу железа, 
необходимо знать содержание 
ЭЖ в каждом препарате. Ниже 
приводится таблица наиболее 
известных препаратов железа, 





























































Сульфат железа, микроэлементы  
Хлорид железа 
Сульфат железа, янтарная кислота 
Сульфат железа, аскорбиновая кислота  
 
Хлорид железа, лимонная кислота, 
сок алоэ 
Сульфат железа, мукопротеазы, 
аскорбиновая кислота 
Сульфат железа, мукопротеазы, аскорбиновая 
кислота, фолиевая кислота 
Сульфат железа 
Фумарат железа, фолиевая кислота 
 








Сульфат железа, фолиевая кислот 
Фумарат железа 
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Как видно из таблицы, 
большинство препаратов в 
своей основе имеют сульфат 
железа, поскольку хорошо 
всасывается только двухва-
лентное железо, препараты 
трехвалентного железа приме-
нять не следует (9). 
Пример подбора препара-
та. Больному необходимо 
назначить в сутки 100 мг ЭЖ, 
эту дозу можно обеспечить 
одной таблеткой Ферро-граду-
мента или 1 капсулой Хеферо-
ла, или десятью таблетками 
Ферроплекса.  
Необходимо учитывать, 
что реально всасывается около 
20-30% от принятой дозы со-
левого железа. Лучшее всасы-
вание отмечается натощак, по-
этому рекомендуют прием 
препаратов железа за 30 минут 
до еды, однако при таком при-
еме могут возникать побочные 
эффекты: поносы, тошнота, 
боли в эпигастральной обла-
сти, вздутие живота, металли-
ческий вкус во рту, головная 
боль, изредка - подъем темпе-
ратуры тела. Это обусловлено 
тем, что ионы железа могут 
индуцировать воспаление сли-
зистой желудочно-кишечного 
тракта, вызывать ускоренный 
транзит и таким образом сни-
жать всасывание. Выражен-
ность указанных явлений тем 
сильнее, чем больше остается 
в кишечнике невсосавшегося 
железа, т.е. чем эффективнее 
абсорбция железа в двенадца-
типерстной кишке и в тощей, 
тем лучше переносимость 
препарата. Для некоторых 
больных проблемой бывают 
запоры, что обусловлено тем, 
что железо связывает серово-
дород, являющийся физиоло-
гическим стимулятором пери-
стальтики. Побочные эффекты 
значительно меньше у препа-
ратов медленно освобождаю-
щих ионы железа в просвет 
кишечника, кроме того неже-
лательные эффекты ферропре-
паратов уменьшаются различ-
ными добавками: витамин С, 
Е, глюкоза, янтарная кислота, 
мукопротеаза, последняя ока-
зывает маскирующий эффект 
на двухвалентные ферро-ионы 
и предохраняет слизистую 
кишечника от воспаления. 
Мукопротеаза входит в состав 
препарата "Тардиферон", ко-
торый можно рекомендовать 
больным, плохо переносящим 
другие препараты. Следует 
иметь в виду, что переноси-
мость той или иной соли же-
леза конкретным пациентом 
сугубо индивидуальна и под-
бор оптимального препарата 
проводится в некоторой сте-
пени эмпирически. Улучшает 
переносимость прием препа-
ратов железа через 1-2 часа 
после еды. Во время еды пре-
параты железа принимать не 
следует, поскольку это 
уменьшает абсорбцию железа 
более, чем в 10 раз (5). Из об-
щих рекомендации по приме-
нению пероральных препара-
тов следует указать на следу-
ющие: таблетки, капсулы надо 
глотать не разжевывая, запи-
вая водой; не сочетать прием 
препаратов железа с тетрацик-
лином, доксициклином, каль-
цийсодержащими таблетками, 
альмагелем, викалином и дру-
гими препаратами висмута; не 
запивать препараты железа 
молоком, кефиром и другими 
напитками на основе молока 
из-за высокого содержания 
кальция в них; допустимо за-
пивать осветленными (без мя-
коти), фруктовыми соками. 
Признано целесообразным од-
новременно с железом вводить 
в препараты аскорбиновую 
кислоту в дозе 0,1 – 0,3, что 
усиливает абсорбцию железа в 
желудочно-кишечном тракте и 
уменьшает побочные эффек-
ты. В связи с этим аскорбино-
вая кислота входит в состав 
ряда препаратов железа: тар-
диферона, ферроплекса, сор-
бифера, ферро-град –С. Фоли-
евая кислота вводится в пре-
параты в качестве профилак-
тики патологии нервной труб-
ки у плода (в первой половине 
беременности), для профилак-
тики гипотрофии плода (во 
второй половине беременно-
сти). Такие комбинированные 
препараты (гино - тардиферон, 
фефол, макрофер, феррстаб) 
особенно показаны при лече-
нии и профилактике ЖДА в 
период беременности. 
Парентеральная ферроте-
рапия рекомендуется в тща-
тельно отобранных случаях, 
когда пероральный прием не-
эффективен (18,19). Показания 
следующие: язвенная болезнь 
желудка и двенадцатиперст-
ной кишки, резекция желудка 
по Бильрот-2, нарушение ки-
шечного всасывания при энте-
ритах, энтероколитах, резек-
ция обширных участков тон-
кого кишечника Назначая эти 
препараты, следует помнить о 
возможности аллергических 
реакций, вплоть до анафилак-
тического шока. В Беларуси в 
качестве основного препарата 
для парентерального лечения 
ЖДА используют « Феррум-
Лек». При исходном уровне 
гемоглобина 70 г/л для чело-
века массой 70-80 кг требуется 
не менее 2000–2500 мг по ЭЖ 
на курс, что соответствует 20-
25 флаконам указанного пре-
парата. 
Критерии эффективности 
лечения препаратами железа: 
• подъем уровня ретикулоци-
тов на 5-7 день лечения; 
(данный критерий не может 
быть использован при изна-
чальном повышенном 
уровне ретикулоцитов на 
фоне хронической кровепо-
тери) 
• существенный подъем уров-
ня гемоглобина с третьей 
недели и нормализация его 
к 5-6 неделе; степень подъ-
ема уровня гемоглобина за-
висит от его исходного 
уровня и абсорбции железа 
в желудочно-кишечном 
тракте у пациента, оценку 
эффективности лечения 
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можно провести, исходя из 
того, что теоретически при 
позитивном ответе концен-
трация гемоглобина повы-
шается с 4 дня терапии на 1 
г/л в день (6)  
• нормализация уровня сыво-
роточного ферритина, сыво-
роточного железа, общей 
железосвязывающей спо-
собности сыворотки после 
окончания курса лечения.  
Пример: беременная 32 
лет имеет хроническую пост-
геморрагическую железоде-
фицитную анемию по причине 
менометроррагий, до настоя-
щей беременности в течение 




тери на 50% (7). Перед нача-
лом лечения уровень гемогло-
бина 86 г/л, ретикулоциты 
2,5%, СФ – 10 мкг/л, СЖ – 8 
ммоль /л, ОЖСС – 75 ммоль/л, 
морфологические признаки 
гипохромии и микроцитоза в 
анализе крови, типичная кли-
ническая картина. Больной 
назначен ферроградумент, 1 
таблетка за 30 минут до еды, 1 
раз в день. Ретикулоциты, как 
критерий эффективности те-
рапии, использовать нельзя, 
т.к. они исходно повышены; 
гемоглобин, в случае хороше-
го всасывания железа у данной 
пациентки, на 15-16 день фер-
ротерапии должен быть в пре-
делах 97 г/л, нормализоваться 
должен к концу 4-й недели ле-
чения. Исследование СФ, СЖ, 
ОЖСС проводят после завер-
шения лечения и прекращения 
приема препаратов железа 
спустя 7 дней, т.е. через 3,5 
месяца от начала курса в дан-
ном случае.  
Показания к трансфузии 
эритроцитарной массы могут 
возникнуть при уровне гемо-
глобина ниже 80 г/л, однако 
при этом необходимо учиты-
вать не только уровень гемо-
глобина, но и общее состояние 
женщины, гемодинамические 
сдвиги, обусловленные инди-
видуальной реакцией на ане-
мическую гипоксию, предсто-
ящие роды.  
ПРОФИЛАКТИКА 
ДЕФИЦИТА  ЖЕЛЕЗА 
Профилактику ЖДА сле-
дует проводить в группах рис-
ка: беременные женщины, 
кормящие матери, девочки-
подростки, дети первого года 
жизни, дети-спортсмены, до-
норы крови, женщины фер-
тильного возраста с менструа-
циями более пяти дней. Кроме 
того, профилактику ЖДА про-
водят при нормальных показа-
телях гемоглобина, но при 
наличии признаков тканевого 
дефицита, проявляющегося 
клинически сидеропеническим 
синдромом (см. выше), и ла-
бораторных показателях (СФ, 
СЖ, ОЖСС, КНТ), свидетель-
ствующих о дефиците железа.  
В настоящее время не су-
ществует универсальной об-
щепринятой дозы железа для 
профилактики (15) Согласно 
данным Международного 
Проекта по проблемам дефи-
цита железа (IIN Project) ре-
комендуемые дозы колеблют-
ся от 240 до 30 мг/день, при 
этом следует иметь в виду, что 
побочные эффекты увеличи-
ваются параллельно увеличе-
нию дозы. По крайней мере 
существует несколько прото-
колов профилактики., апроби-
рованных разными центрами. 
ВОЗ рекомендует (18, 22) с 
профилактической целью еже-
дневный прием 60 мг по ЭЖ 3 
месяца в году 
IIN Project предлагает дол-
говременную круглогодичную 
профилактику, состоящую из 
перорального приема 60 мг по 
ЭЖ 1 раз в неделю в течение 
года через 2 часа после обеда 
(12). 
Liu с соавт. (14) предлагает 
30 мг по ЭЖ 2 раза в неделю в 
течение 8 недель. 
Наш собственный опыт 
позволяет рекомендовать две 
методики профилактики для 
небеременных женщин фер-
тильного возраста: 
• 30 мг ЭЖ ежедневно 4-6 
недель за 30 минут до еды 
или через 1-2 часа после 
еды, таких курсов 2 в году, 
один из курсов приходится 
на весенний период. 
• «сквозная профилактика» – 
прием 30 мг по ЭЖ еже-
дневно, по 7 дней каждого 
месяца, эта схема особенно 
удобна для применения в 
группе женщин с обильны-




стью, без анемии, рекоменду-
ется прием препаратов железа 
в дозе 30-40 мг по ЭЖ еже-
дневно с 28-30 недели бере-
менности, в течение 8-10 
недель. Именно в эти сроки 
потребность женщины в желе-
зе особенно велика, т.к. в этот 
период формируются запасы 
железа у плода. Оптимальны-
ми для беременных являются 
препараты, содержащие фоли-
евую кислоту. Для профилак-
тики патологии нервной труб-
ки фолиевую кислоту реко-
мендуют назначать уже в пер-
вом триместре беременности.  
Для правильной организа-
ции профилактики и лечения 
ЖДА у беременных в женской 
консультации целесообразно 
выделить следующие группы 
при обращении женщины в 
консультацию:  
1-я группа. Женщины с 
физиологически протекающей 
беременностью, имеющие 
нормальные показатели крови 
в течение всей беременности. 
Этой группе рекомендуется 
только профилактический 
курс препаратов железа в те-
чение 8 недель с 29 по 36 не-
делю гестации в суточной дозе 
30 мг по ЭЖ. Наиболее подхо-
дящими для этой цели явля-
ются препараты с невысоким 
содержанием железа - ферро-
плекс (1 драже 3 раза в день), 
Гравитус (1 шипучая таблетка 
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2 раза в день), ферронал (1 
таблетка в день). Кроме пре-
паратов железа женщина 
должна получать полноценное 
питание с достаточным коли-
чеством белка и легкоусваяе-
мого гемического железа в ви-
де «красного мяса» (телятина, 
говядина, красная рыба) и 
включением фруктов, как ис-
точника аскорбиновой кисло-
ты, усиливающей всасывание 
железа. Для профилактики па-
тологии нервной трубки у 
плода с первого триместра ре-
комендуется введение фолие-
вой кислоты в дозе 250- 300 
мкг в сутки, введение фолие-
вой кислоты во второй поло-
вине беременности профилак-
тирует гипотрофию плода.  
2-ю группу составляют 
женщины с нормальным уров-
нем гемоглобина при обраще-
нии в женскую консультацию, 
но имеющие высокий риск 
развития ЖДА в связи с нали-
чием патологии желудочно-
кишечного тракта, обильными 
месячными длительностью 5 и 
более дней, ранним токсико-




железа. В эту группу следует 
включить женщин, беремен-
ность которых наступила на 
фоне лактации или с интерва-
лом менее 2 лет от предыду-
щей беременности, а также 
многорожавших (более трех 
родов). В этой группе прово-
дится два профилактических 
курса по 6- 8 недель: первый 
курс с 16 по 23 неделю, второй 
курс – с 29 по 36 неделю. Доза 
– профилактическая: по 30 мг 
из расчета по ЭЖ.  
Рекомендации по питанию 
см. выше.  
3-я группа – это женщины, 
у которых анемия развилась 
на фоне беременности (обыч-
но после 20 недели). Прово-
дится исследование с целью 
уточнения характера анемии, 
исключения дополнительного 
источника кровепотери. При 
наличии ЖДА рекомендуется 
лечебный курс, из расчета не 
менее 80 мг ЭЖ при легкой 
анемии, 100-120 мг при ане-
мии средней степени тяжести 
и тяжелой. В последнем слу-
чае решается вопрос о транс-
фузии эритроцитарной массы. 
После ликвидации анемии, в 
зависимости от срока бере-
менности проводится профи-
лактический курс, как указано 
выше.  
4-я группа - это женщины, 
у которых беременность 
наступила на фоне анемии. 
Этим беременным проводится 
тщательное обследование с 
целью выяснения характера 
анемии, выявления источника 
кровепотери, экстрагениталь-
ной патологии, могущей стать 
причиной анемии. Следует 
помнить о том, что в период 
беременности нередко дебю-
тируют заболевания крови, в 
связи с этим при обнаружении 
анемического синдрома целе-
сообразно выполнить развер-
нутый анализ крови с подсче-
том тромбоцитов. Установив 
железодефицитный характер 
анемии, проводят лечебный 
курс ферротерапии, как в тре-
тьей группе учета.  
Гемотрансфузии 
Необходимость в перели-
вании эритроцитарной массы 
может возникнуть при анемии 
беременной средней и тяже-
лой степени (гемоглобин ме-
нее 90 г/л или менее 70 г/л со-
ответственно). Если при ане-
мии тяжелой степени вопрос 
решается однозначно в пользу 
трансфузии эритроцитов, то 
при анемии средней степени 
учитывается срок беременно-
сти, состояние плода, гемоди-
намические показатели жен-
щины. Так, если беременная 
поступает накануне родов с 
гемоглобином менее 90 г/л, то 
для быстрой ликвидации ги-
поксии плода и матери может 
быть произведена трансфузия 
эритроцитов. Следует пом-
нить, что утилизация железа 
из разрушенных эритроцитов 
идет медленно, в отличие от 
железа, поступающего из 
сульфата, фумарата и других 
солей, составляющих основу 
препаратов железа. 
Таким образом, необходи-
мы выработка и внедрение в 
практику единых критериев 
для определения анемии бере-
менных, латентного дефицита 
железа и собственно железо-
дефицитной анемии. Правиль-
ная диагностика дефицита же-
леза у беременных, своевре-
менная профилактика и лече-
ние позволят существенно со-
кратить осложнения в родах, 
раннем послеродовом перио-
де, предупредить исходный 
дефицит железа у новорож-
денного.  
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ГЕНЕРАЛИЗОВАННАЯ ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ. 
СОВРЕМЕННЫЕ МЕДИКО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ 
АСПЕКТЫ  КЛИНИКИ, ДИАГНОСТИКИ, 
ЛЕЧЕНИЯ  И  ПРОФИЛАКТИКИ  
Недооценка роли инфек-
ционных болезней стано-
вится особенно очевидной, 
если учесть такие болезни 
новорожденных, как герпес, 
микоплазмоз, хламидиоз, ко-
торые в ряде развитых 
стран занимают ведущее 
место в патологии данной 
возрастной группы. 
Особенно актуальным в 
этом плане является изуче-
ние рецидивирующей герпе-
тической инфекции у жен-
щин репродуктивного перио-
да. В отечественной и зару-
бежной литературе имеют-
ся многочисленные обзорные 
материалы, отражающие 
этиологическую роль герпеса 
при воспалительных заболе-
ваниях гениталий. Герпети-
ческая инфекция выявляется 
у 16,8-19,6% женщин с вос-
палительными заболевания-
ми женских половых органов, 
в 30-60% случаев инфекция 
протекает бессимптомно 
Генитальная герпетиче-
ская инфекция представляет 
серьезную проблему для ре-
продуктивного здоровья 
населения, приводит к серь-
езным заболеваниям матери, 
плода и новорожденного.  
Возбудителю этой ин-
фекции отводят определен-
ную роль в нарушении эм-
бриогенеза, этиологии спон-
танных абортов и прежде-
временных родов, развитии 
плацентарной недостаточ-
ности, врожденной патоло-
гии новорожденного, считая 
это результатом внутри-
утробной вирусной инфек-
ции. Согласно имеющимся 
сообщениям, при наличии ге-
нитального герпеса у матери 
во время родов риск инфици-
рования ребенка при родах 
через естественные родовые 
пути составляет 40-60%, 
риск гибели или серьезных 
осложнений - 50%. 
В работе рассмотрены 





В течение последнего де-
сятилетия в Беларуси отмеча-
ется прогрессирующее сниже-
ние рождаемости и увеличе-
ние смертности населения, 
вследствие чего естественный 
прирост на протяжении по-




тельная роль должна быть от-
ведена разработке мероприя-
тий по снижению репродук-
тивных и перинатальных по-
терь. Основной причиной 
мертворождений в 1998-99 го-
дах по Республике Беларусь 
была внутриматочная гипо-
ксия плода, которая явилась 
причиной смерти 73,3% пло-
дов. На втором месте среди 
причин мертворождений - 
врожденные аномалии, обу-
словившие гибель 18% плодов 
в анте и интранатальном пе-
риоде. Третье место в струк-
туре перинатальной смертно-
сти уверенно занимает инфек-
ционная патология, в том чис-
ле врожденные пневмонии - 
4,7% (Зеленкевич И.Б., Цыбин 
А.К. и др., 1997). 
Недооценка роли инфек-
ционных болезней становится 
особенно очевидной, если 
учесть такие болезни ново-
рожденных, как герпес, мико-
плазмоз, хламидиоз, которые в 
ряде развитых стран занимают 
ведущее место в патологии 
данной возрастной группы. 
Особенно актуальным в 
этом плане является изучение 
рецидивирующей герпетичес-
кой инфекции у женщин ре-
